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1. Wprowadzenie
Zespół jelita drażliwego jest przewlekłą chorobą 
układu pokarmowego, objawiającą się zmianą rytmu 
wypróżnień oraz bólami brzucha. Szacuje się, że wystę-
puje ona u około 10% populacji. Obecnie, zgodnie 
z aktualnym stanem wiedzy medycznej nie istnieje tera-
pia przynosząca całkowite wyleczenie z choroby. Stosuje 
się jedynie środki poprawiające jakość życia i reduku-
jące ból. Możemy do nich zaliczyć odpowiednią dietę 
czy stosowanie preparatów zawierających probiotyki. 
Wśród organizmów tych wyróżnić należy drożdże 
Saccharomyces cerevisiae var. boulardii (S. boulardii) 
posiadające udowodnioną na podstawie wielu badań 
wysoką skuteczność w terapii IBS (irritable bowel syn-
drome). Ich działanie można podzielić na trzy rodzaje, 
do których zalicza się: działanie troficzne, działanie 
w świetle jelita (przeciwko drobnoustrojom) oraz dzia-
łanie przeciwzapalne. 
2. Zespół jelita drażliwego 
Zespół jelita drażliwego (IBS) to przewlekła cho-
roba układu pokarmowego, należąca do funkcjo-
nalnych zaburzeń żołądkowo-jelitowych (functional 
gastrointestinal disorder – FGID) [65] i dotycząca 
11,2% populacji [59] lub według innych źródeł 5–10% 
[28]. Objawia się ona bólami brzucha, wzdęciami, uczu-
ciem dyskomfortu oraz zmianą konsystencji oddawa-
nego stolca. W  chorobie tej występują także objawy 
psychiatryczne, jak np. objawy depresyjne czy lękowe. 
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Wyróżnia się trzy typy choroby: IBS-D, czyli postać 
z przewlekła biegunką, IBS-C – postać z występowa-
niem zaparć oraz IBS-M – tzw. postać mieszana [29].
Patofizjologia choroby nie została jeszcze poznana 
[59]. Jedną z hipotez są zmiany w obrębie neuroendo-
krynnych peptydów, znajdujących się w żołądku oraz 
jelitach [28]. Te z  kolei wpływają na nadwrażliwość 
przewodu pokarmowego oraz na zaburzenia proce-
sów trawienia. Zgodnie z kolejną hipotezą wpływ na 
rozwój choroby mają: nieprawidłowa motoryka jelit, 
zaburzenia w funkcjonowaniu autonomicznego układu 
nerwowego oraz wrażliwość przewodu pokarmowego 
[39]. Inne dane, dostępne w piśmiennictwie mówią, że 
rolę w powstawianiu zespołu jelita drażliwego odgry-
wają interakcje w obrębie układów: hormonalnego, 
nerwowego oraz odpornościowego. Ci sami autorzy 
podkreślają, iż stres stanowi jedną z najważniejszych 
przyczyn pojawienia się choroby, powodując wzrost 
stężenia kortyzolu czy wpływając na mikrobiom orga-
nizmu [59]. Do innych czynników zaliczają oni także 
infekcje pokarmowe, zapalenia, urazy, alergie pokar-
mowe, a także czynniki genetyczne.
Carter i wsp. dokonali analizy 440 822 osób w wieku 
18–39 lat, w której oszacowano częstość występowania 
zespołu jelita drażliwego na 221:100 000 osobolat [13]. 
Inne badanie kohortowe, opublikowane w 2017 roku 
dotyczyło 5 986 osób w wieku 18–50 lat i wskazywało 
na częstość zachorowań na poziomie 15,4% [43]. Cana-
van i wsp. natomiast twierdzą, iż zespół jelita drażliwego 
dotyczy 11% światowej populacji, a zachorowania częś-
ciej odnotowuje się u kobiet (około 1,5–3 razy częściej), 
jednak zachorowania te nie mają związku z wiekiem, 
a jedynie około 30% osób, u których występują objawy 
zgłasza się po pomoc do lekarza [12, 25]. Badacze ci 
wskazują Europę, Amerykę Północną oraz Azję Połu-
dniowo-Wschodnią jako główne obszary zachorowań.
Kryteria rozpoznania zespołu jelita drażliwego okre ś- 
 lają kryteria rzymskie IV, wprowadzone w maju 2016 
roku, stanowiące aktualizację kryteriów rzymskich III 
z 2006 roku [24, 65]. Zgodnie z nowymi wytycznymi 
IBS diagnozuje się, gdy ból występuje co najmniej jeden 
dzień w tygodniu, trwa od co najmniej trzech miesięcy 
i spełnia dwa lub trzy warunki: towarzyszy mu zmiana 
konsystencji oddawanego stolca, zmiana rytmu defeka-
cji lub jest on związany z wypróżnianiem [52].
W diagnostyce zespołu jelita drażliwego funkcjonują 
także kryteria Manninga z 1978 roku oraz Kruis system 
z 1984 roku. Pierwszy z nich opierał się na 6 cechach 
choroby, wybranych na podstawie analiz spośród 
15 początkowych. Drugi natomiast polegał na połącze-
niu objawów alarmowych z charakterystyką choroby, 
dających wynik punktowy. Jeśli wynosił on powyżej 
44 punkty, rozpoznawano wówczas IBS [23 ,44, 47].
Inną z metod diagnostycznych zespołu jelita draż-
liwego jest ustalenie poziomu chromograniny A [28]. 
Białko to występuje w komórkach neuroendokrynnych. 
Marker charakteryzuje się wysoką swoistością i  czu-
łością. Związek jest również wykorzystywany w diag-
nostyce rakowiaków przewodu pokarmowego [53], 
raków prostaty, trzustki, okrężnicy, jajnika lub piersi 
[75]. Podwyższony poziom chromograniny jest również 
obserwowany w guzie chromochłonnym [17].
3. Historia
Gatunek Saccharomyces boulardii został odkryty 
przez francuskiego mikrobiologa Henri Boularda 
w 1920 roku, gdy ten poszukiwał nowych odmian droż-
dży, które mogłyby być użyte w procesie fermentacji. 
W czasie swoich podróży do Indochin, zaobserwował, 
że tubylcy pijący specjalną odmianę herbaty ze skórek 
liczi i mangostanu nie ulegali panującej wówczas epide-
mii cholery. Boulardowi udało się wyizolować gatunek 
drożdży, które nazwał Saccharomyces boulardii. Patent 
na drożdże został wykupiony w roku 1947 przez Labo-
ratories Biocodex, które rozpoczęło badania naukowe 
oraz produkcję. Od tego czasu zainteresowanie droż-
dżakiem znacznie wzrosło [9, 48, 49, 61].
4. Morfologia
Szczep S. boulardii jest drożdżakiem, należącym do 
eukariontów. Jego ściana jest zbudowana z chityny, man-
nozy i glukanu, a jej grubość wynosi średnio 4,18 μm 
dla komórek haploidalnych lub 5,3 μm dla komórek 
diploidalnych. W stanie stacjonarnym drożdże mają 
tendencję do flokulacji (kłaczkowania), w  przebiegu 
której białka lektyno-podobne (tzw. flokuliny) wystają 
ze ściany komórkowej grzyba i  wybiórczo łączą się 
z resztami mannozy obecnymi w ścianie komórkowej 
innych komórek drożdża. Dodatek wolnej mannozy do 
medium może więc wpływać na zdol ności S. boulardii 
do adhezji. Optymalne do jego rozwoju pH wynosi 
4,5–6,5, natomiast temperatura około 37°C, zarówno 
w warunkach in vivo, jak i in vitro. Jest niezdolny do 
transmisji materiału genetycznego oraz oporny na anty-
biotyki i proteolizę [8, 18, 26, 27, 41, 51, 72]. Jako droż-
dżak wchodzi w interakcje z innymi mikroorganizmami: 
symbiozę, mutualizm, parazytyzm i konkurencję. Roz-
mnaża się zarówno bezpłciowo, jak i płciowo [61].
Gatunek S. boulardii jest jedynym probiotykiem 
drożdżowym, który znalazł zastosowanie podczas prze-
prowadzonych badań. Wykazuje on stosunkową opor-
ność na kwaśne środowisko i żółć, ginie w temperaturze 
wynoszącej około 55–60°C oraz toleruje 20% stężenie 
alkoholu [18, 26, 41, 51].
Drożdżak S. boulardii dociera do organu docelo-
wego, jakim jest jelito. Mimo że większość mikroorga-
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nizmów zostaje zniszczona (szacuje się, że ilość ta jest 
100–1000x mniejsza od dawki doustnej), przetrwałe 
drożdżaki są zdolne do wywołania odpowiedzi orga-
nizmu. Osiąga odpowiednie stężenie w ciągu 3 dni od 
zastosowania, a efekt zanika po 3–5 dniach od przer-
wania kuracji. Czas półtrwania S. boulardii szacuje się 
na 6 godzin. Niektóre formy błonnika (m.in. ziarna 
i łupiny babki jajowatej) mogą zwiększać ilość S. bou­
lardii w jelicie [41, 48].
5. Mechanizm działania
W jelicie zajętym przez bakterie dochodzi do pro-
dukcji toksyn, które zwiększają sekrecję wody do jego 
światła. Bakterie zajmują śluzówkę jelita, niszcząc połą-
czenia szczelinowe, podczas gdy wirusy doprowadzają 
do martwicy dojrzałych enterocytów. W  kosmkach 
jelita dochodzi do rozkładu disacharydaz, co w konse-
kwencji powoduje biegunkę osmotyczną, jednoczasowo 
rozwija się proces zapalny oraz spada produkcja IgA. 
Co więcej, mikrobiota ulega wyniszczeniu przy stoso-
waniu antybiotykoterapii [49]. 
Probiotyk jest dostarczany do narządu docelowego 
w niezmienionej formie, dzięki odporności na ekstre-
malne warunki, takie jak niskie pH, enzymy żołądkowe 
czy sole żółciowe. Części drożdżaków udaje się prze-
trwać, a po dostaniu się do jelita wykazują trzy główne 
mechanizmy działania: działanie w świetle jelita, dzia-
łanie troficzne oraz działanie przeciwzapalne na błonę 
śluzową [3, 49] (Tabela I).
5.1. Działanie w świetle jelita
W świetle jelita S. boulardii wykazuje aktywność 
przeciwko drobnoustrojom poprzez inhibicję wzrostu 
bakterii i pasożytów, redukcję translokacji tych pato-
genów, neutralizację czynników zjadliwości bakterii 
oraz uniemożliwianie przylegania do komórek gospo-
darza. S. boulardii przyłącza się do szczepów bakterii 
Gram-ujemnych, takich jak Escherichia coli, Salmonella 
enterica subsp. enterica ser. Typhimurium i S. enterica 
subsp. enterica ser. Typhi, nie pozwalając im na adhezję 
do ściany jelita i inwazję tkanek gospodarza. Jak się oka-
zuje, te enteropatogenne drobnoustroje same wykazują 
podatność wobec S. boulardii: szczep enteropatogenny 
E. coli (EPEC) wiąże się bezpośrednio do powierzchni 
drożdżaka zamiast do enterocytów, podobnie jak 
S. enterica subsp. enterica ser. Typhimurium wykazu-
jąca chemotaksję wobec S. boulardii. Ponadto, S. bou­
lardii wywiera wpływ hamujący na wzrost niektórych 
gatunków, takich jak gatunki Aeromonas produkujące 
hemolizynę (np. Aeromonas hydrophila), S. enterica 
subsp. enterica ser. Typhimurium, Yersinia entero­
colitica czy Candida albicans. Dodatkowo, drożdżak 
wspomaga zachowanie fizjologii enterocytów, między 
innymi poprzez zachowywanie międzykomórkowych 
połączeń szczelinowych, uniemożliwiających wniknię-
cie patogenów do wnętrza komórek oraz wytwarzanie 
gęstej warstwy wydzieliny ochronnej [2, 5, 8, 37, 41, 48, 
49, 51, 58, 69, 71, 72]. Międzykomórkowe połączenia 
szczelinowe mogą być utrzymane dzięki ciągłej ekspre-
sji E-kadheryny na powierzchni komórek. Wchłonięta 
w  procesie endocytozy E-kadheryna jest skutecznie 
ponownie przekazywana na powierzchnię enterocy-
tów, co odnawia połączenia szczelinowe i  wzmacnia 
barierę jelitową [70]. Gęsty śluz natomiast umożliwia 
S. boulardii wzrost i budowanie ochronnych, przepla-
tanych warstw, utrudniających patogenom dotarcie do 
warstwy śluzowej jelita [51]. 
Oprócz bezpośredniego działania bójczego S. bou­
lardii skutecznie zwalcza toksyny bezpośrednio je pro-
teolizując, stymulując produkcję przeciwciał przeciwko 
nim oraz blokując miejsca receptorowe dla toksyn. 
Przykładami są inaktywacja toksyny cholery, defosfo-
rylacja LPS E. coli. oraz wydzielanie proteaz działają-
cych antagonistycznie wobec toksyn A i B C. difficile 
[49, 51, 58]. Co więcej, S. boulardii neutralizuje toksynę 
A dzięki inaktywacji szlaków ERK1/2 i JNK/SAPK oraz 
intensyfikację produkcji specyficznej wobec tej toksyny 
IgA [56]. W infekcjach związanych z Shigella flexneri 
drożdżak ten uszczelnia barierę jelitową, zapobiega pro-
cesom zapalnym poprzez zmniejszanie stężenia ERK, 
IL-8 oraz zapobieganie aktywacji NF-κB i migracji 
Tabela I
Mechanizmy działania Saccharomycces cerevisiae var. boulardii
Działanie S. boulardii
w świetle jelita troficzne przeciwzapalne na błonę śluzową
– działanie przeciw toksynom drobno-
 ustrojów
– działanie bezpośrednio przeciw drobno-
 ustrojom
– wpływ na florę jelitową
– aktywność metaboliczna (zwiększenie
 ilości krótkołańcuchowych kwasów
 tłuszczowych)
– wpływ na aktywność enzymatyczną
 (poliaminy)
– regulacja ekspresji receptorów seroto-
 ninowych
– wzmaganie odpowiedzi immunologicz-
 nej poprzez zwiększanie stężenia IgA
– działanie na sygnały komórkowe
 i zmniejszenie syntezy cytokin pro-
 zapalnych
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leukocytów. Jednocześnie nie zmniejsza populacji Shi­
gella [58]. Udowodniono też, że S. boulardii zwiększa 
ilość krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych w jeli-
cie, których liczba podczas procesu zapalnego jest ogra-
niczona. W  efekcie dochodzi do zmiany składu kału 
oraz przyspieszenia odbudowy naturalnej mikrobioty 
jelita [41, 48, 49, 51].
5.2. Działanie troficzne
W przebiegu doustnego przyjmowania S. boulardii 
nie dochodzi do morfologicznej przebudowy jelita; brak 
jest różnic w wysokości kosmków, głębokości krypt 
jelitowych, czy infiltracji komórkowej błony właściwej 
[10]. Dochodzi natomiast do wydzielania sperminy 
i  spermidyny, czyli poliamin, które wspomagają pro-
ces proliferacji, różnicowania oraz dojrzewania entero-
cytów. To one prowadzą do wzrostu wydzielania enzy-
mów mikrokosmków jelitowych, takich jak sacharaza, 
aminopeptydaza i trehalaza oraz wzmożonej sekrecji 
IgA w  jelicie czczym i krętym, zwiększonej produk-
cji receptorów dla polimerycznych immunoglobulin 
na komórkach krypt jelitowych i znaczącego wzrostu 
stężenia kotransportera glukozy zależnego od sodu 
(SGLT-1) (stymulowane zwiększonym wchłanianiem 
D-glukozy przez pęcherzyki rąbka szczoteczkowego) 
[9–11, 19, 41, 49, 51]. Oprócz egzogennego działania, 
poliaminy te biorą też udział w regulacji czynników 
transkrypcyjnych i ekspresji genów. Spermina i sper-
midyna dzięki swoim ładunkom polikationowym łączą 
się bezpośrednio z jonami DNA o ujemnym ładunku 
(PO4–) i umożliwiają formację potrójnej struktury DNA 
i  regulację czynników transkrypcyjnych dla czynni- 
ków wzrostu [10].
Probiotyk S. boulardii wpływa także na ekspre-
sję receptorów serotoninowych (SERT) na nabłonku 
komórek jelitowych. SERT, czyli transbłonowe białka 
transportowe, przenoszą do wnętrza komórki nadmiar 
5-hydroksytryptaminy (serotoniny, 5-HT), która odpo-
wiedzialna jest za regulację motoryki jelit. Drożdżak, 
poprzez swój wpływ na SERT, zmniejsza perystaltykę 
jelit i ilość wypróżnień [31].
Działanie troficzne polega także na zmniejszeniu 
stanu zapalnego błony śluzowej jelita, przywróceniu 
równowagi osmotycznej (poprzez zmniejszoną akty-
wację cyklazy adenylanowej, zmniejszenie produkcji 
cAMP i następowy spadek sekrecji jonów chlorko-
wych) oraz stymulacji produkcji białka i energii [5, 19, 
41, 49, 51]. Szczep S. boulardii zmniejsza ilość zain-
fekowanych komórek, zapobiega apoptozie i  syntezie 
TNF-α, a stymuluje wydzielanie czynników mitogen-
nych, które umożliwią odnowienie warstwy komórek 
jelita. Dodatkowo, dochodzi do zwiększenia wydzie-
lania enzymów i glikoprotein warstwy szczoteczkowej, 
a także powstrzymania hiperplazji krypt [41].
5.3 Działanie przeciwzapalne na błonę śluzową
Gatunek S. boulardii reguluje procesy immunolo-
giczne, zarówno w świetle jelita, jak i w całym orga-
niz mie, działając jako inhibitor procesów prozapalnych 
oraz stymulator odpowiedzi immunologicznej (akty-
wacja dopełniacza oraz migracja monocytów i granu-
locytów) [8,49,68]. Komórki drożdżowe są źródłem 
β(1,3)D-glukanu, które mają zdolność do pobudza-
nia układu immunologicznego – glukany przyłączają 
się do specyficznego receptora na komórkach den-
drytycznych (dektyna-1), a także do receptorów na 
komórkach wrodzonego układu immunologicznego 
(receptory Toll podobne, receptor 3 dopełniacza) [51]. 
W badaniach na myszach, S. boulardii zwiększa liczbę 
komórek Kupffera (makrofagi wątrobowe) oraz stęże-
nie immunoglo bu liny  M (IgM) w surowicy, co pod-
nosi efektywność fagocytozy bakterii. Może podwyż-
szać stężenie wydzielniczej immunoglobuliny A (IgA), 
a także G (IgG) przeciwko toksynom A i B C. difficile. 
Co więcej, zmniejsza stan zapalny poprzez uwięzienie 
limfocytów  T pomocniczych produkujących inter- 
feron γ w węzłach chłonnych krezkowych. Dzięki temu 
ogranicza limfocytarny naciek zapalny i  produkcję 
cytokin prozapalnych w jelitach [21, 49, 64, 68, 71]. 
Dochodzi też do stymulacji regulatorowych limfocy-
tów T (ekspresja transformującego czynnika wzrostu 
beta TGF-β, który redukuje proces zapalny) i mody-
fikacji adherencji limfocytów do komórek endotelial-
nych, czyli usprawnienia toczenia się komórek i adhezji 
[41, 66]. Drożdżak S. boulardii jest odpowiedzialny za 
wysokie stężenia kostymulujących cząsteczek CD80 
i  CD86, które są charakterystyczne dla dojrzałych 
komórek dendrytycznych (DC). DC są natomiast odpo-
wiedzialne za produkcję cytokin, takich jak IL-12, IL-6, 
TNF-α czy IL-10 [68].
Chen i wsp. w 2006 roku opublikowali pracę, która 
dowodzi, że S. boulardii wzmaga produkcję drobnocząs-
teczkowych rozpuszczalnych czynników, które blokują 
aktywację NF-κB i kinaz ERK1/2 oraz MAP odpo-
wiedzialnych za ekspresję genów IL-8 w komórkach 
nabłonkowych jelita i monocytach. Spadek tej proza-
palnej interleukiny (IL-8) umożliwia kontrolę procesu 
zapalnego. Abbas i  wsp. w 2014 roku przeprowadzili 
badanie mające na celu zbadanie ilości interleukin pro-
zapalnych w jelicie i krwi pacjentów po leczeniu IBS za 
pomocą S. boulardii. U chorych tych po 6-tygodniowym 
leczeniu znacznie spadło stężenie cytokin prozapalnych 
IL-8 i TNF-α zarówno we krwi jak i nabłonku jelita, 
a także wzrosło stężenie przeciwzapalnych IL-10 [1, 
8, 14, 49]. Dodatkowo można zaobserwować spadek 
stężenia tlenku azotu (NO) i inhibicję produkcji indu-
kowalnych syntaz NO (NOS) (NO, odpowiedzialne za 
większą przepuszczalność naczyń i uszkodzenia tkanek, 
jest podwyższone w stanach zapalnych jelit) [41, 50, 67].
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Najnowsze techniki, szacujące ilość szczepów bak-
teryjnych w jelicie człowieka na 40 000, wykazują, że 
po antybiotykoterapii mikrobiota odnawia się w prze-
ciągu 6–8 tygodni. Gatunek S. boulardii przyspiesza to 
odnawianie, a u zdrowego człowieka nie wykazano jego 
interakcji z innymi, naturalnie występującymi szcze-
pami bakterii. Dodatkowo wywiera pozytywny wpływ 
na odnowę naturalnego mikrobiomu, gdyż tworzy on 
odpowiednie warunki do jej rozwoju, między innymi 
poprzez działanie ochronne na warstwę śluzową jelita 
[49, 51]. Może też wykazywać właściwości antykance-
rogenne [56]. Sugeruje się jednak, aby nie używać pro-
biotyków zawierających S. boulardii u chorych z ciężką 
immunosupresją bądź neutropenią [46].
6. Taksonomia
Wśród organizmów probiotycznych wyróżniamy 
bakterie oraz drożdże. Mikroorganizmy bakteryjne cha-
rakteryzują się budową prokariotyczną w przeciwień-
stwie do drożdży, które przynależą do jądrowców ina-
czej nazywanych eukariotami. Drożdże to organizmy 
należące do królestwa grzybów (Fungi), w systematyce 
klasyfikowane jako typ – workowce (Ascomycota), klasa 
– drożdżaki (Saccharomycetes), rząd – drożdżakowce 
(Saccharomycetales), rodzina – drożdżakowate (Saccha­
romycetaceae) [18, 35, 49].
Probiotyki drożdżowe ze względu na swoją przy-
należność do eukariotów różnią się od, należących do 
prokariotów, probiotyków bakteryjnych pod względem 
struktury fizjologicznej (np. rodzaj materiału genetycz-
nego, obecność organelli komórkowych takich jak m.in. 
aparat Golgiego czy mitochondria) oraz większym roz-
miarem komórki. Ponadto, antybiotyki nie wywierają 
na nie wpływu, a drożdże nie nabywają genów opor-
ności na antybiotyki [18, 49].
Z biegiem czasu przynależność taksonomiczna 
S. bou lardii była poddawana dyskusjom czy ze względu 
na swoje podobieństwo gatunek ten nie powinien 
zostać uznanym za odmianę S. cerevisiae. Pierwsze 
badania, które zostały przeprowadzone przy pomocy 
PCR wykazały brak możliwości odróżnienia S. boulardii 
od innych szczepów S. cerevisiae, jednakże dzięki zasto-
sowaniu nowocześniejszych metod (np. analizy poli-
morfizmu mikrosatelit) w  kolejnych próbach dowie-
dziono, że S. boulardii wyróżnia się pod względem 
fizjologicznym, metabolicznym (wyższa optymalna 
temperatura wzrostu, a także większa odporność na 
kwasowy zakres pH w  porównaniu do S. cerevisiae), 
a także poprzez swoje działanie antypatogenowe [49]. 
Obecnie według Międzynarodowego Kodeksu Nomen-
klatury Botanicz nej S. boulardii powinno się nazywać 
S. cerevisiae var.  boulardii, chociaż zaznacza się, że 
mała możliwość krzyżowania się z innymi odmianami 
najprawdopodobniej w toku ewolucji doprowadzi do 
powstania odrębnego gatunku [36]. 
7. Probiotyki
Słowo „probiotyk” wywodzi się z języka greckiego 
i oznacza „dla życia”, a więc zgodnie z tym założeniem 
preparaty probiotyczne powinny korzystnie wpływać 
na zdrowie gospodarza. Ponad 100 lat temu uważał tak 
laureat nagrody Nobla – Ilja Miecznikow, który twier-
dził, że suplementacja pałeczkami kwasu mlekowego 
może wydłużyć czas życia człowieka [38, 60, 62]. Pierw-
szy raz termin „probiotyk” został użyty w 1953 roku 
przez Kollath’a w opisie suplementów pochodzenia 
zarówno organicznego jak i  nieorganicznego, które 
uważano, że poprawiają stan zdrowia pacjentów w sta-
nie niedożywienia. Na przestrzeni lat definicja pro-
biotyków ulegała systematycznym zmianom. Obecnie 
stosowana definicja probiotyków została zapropono-
wana przez Roya Fuller’a, który opisuje je jako „żywe 
mikroorganizmy wpływające korzystnie na organizm 
gospodarza poprzez poprawę równowagi w  obrębie 
mikrobioty jelitowej [30]. 
Mikroorganizmy wchodzące w  skład mikrobioty, 
mimo faktu, że nie posiadają pewnych cech, warunku-
jących inwazyjność, charakterystycznych dla drobno-
ustrojów chorobotwórczych zachowują w  pewnym 
stopniu zdolność do przenikania przez barierę tworzoną 
przez nabłonek jelit i tym samym wykazują zdolność do 
wywoływania odpowiedzi immunologicznej w obrębie 
błony śluzowej przewodu pokarmowego. W zdecydo-
wanej większości przypadków dochodzi do wytworze-
nia tolerancji immunologicznej i w konsekwencji braku 
odpowiedzi odpornościowej przeciwko antygenowi ze 
strony organizmu gospodarza. W niektórych przypad-
kach np. u osób chorujących na nieswoiste zapalenia 
jelit dochodzi do zachwiania równowagi między mikro-
biomem gospodarza, a jego układem odpornościowym, 
co skutkuje stymulacją odpowiedzi immunologicznej 
przez mikroorganizmy obecne w przewodzie pokarmo-
wym, co w konsekwencji prowadzi do powstania stanu 
zapalnego i rozwinięcia się choroby. Do zmian w zakre-
sie składu mikrośrodowiska jelitowego dochodzi często 
w okresach chorobowych, działania silnego stresu czy 
leczenia antybiotykiem. W efekcie dochodzi do zabu-
rzenia stanu równowagi i przesunięcia jej na korzyść 
drobnoustrojów chorobotwórczych co może objawiać 
się np. utratą apetytu czy biegunką. Celem działania 
probiotyków jest zmniejszenie lub eliminacja procesu 
zapalnego w wyniku wprowadzenia do środowiska 
jelitowego mikroorganizmów, które mają za zadanie 
przywrócenie stanu równowagi [7, 32].
Stosowanie probiotyków staje się coraz bardziej 
popularne, zarówno w Europie, jak i Stanach Zjedno-
czonych. Najczęściej stosowanymi probiotykami są 
44 PRZEMYSŁAW GAŁĄZKA, ALEKSANDRA BASKA, JAKUB KAZIK, KAMIL LEIS
Lactobacillus spp., Bifidobacterium spp. oraz niechoro-
botwórcze drożdże takie jak Saccharomyces boulardii. 
Ich stosowanie jest zalecane przede wszystkim w celu 
wzmocnienia odporności oraz jako forma leczenia 
wspomagającego m.in. w chorobach jelit o  podłożu 
zapalnym oraz IBS (wywierają wpływ na funkcjono-
wanie jelit poprzez zmianę składu mikrobioty jelitowej) 
[45, 49, 60, 63, 74].
Wśród mechanizmów poprzez które probiotyki wy- 
wierają swoje korzystne działanie na organizm gospo-
darza wymienia się: wytwarzanie ochronnej bariery 
mechanicznej, poprawa procesów trawienia i  wchła-
niania pewnych substancji odżywczych (np. poprzez 
uwalnianie enzymów działających korzystnie na prze-
bieg trawienia), wchodzenie w interakcje metaboliczne 
(np. synteza witamin, obniżanie stężenia cholesterolu 
np. poprzez rozprzęganie kwasów żółciowych do pro-
dukcji których cholesterol stanowi materiał prekurso-
rowy), konkurencja o składniki odżywcze z  organiz-
mami patogennymi, wzmacnianie bariery ślzowej jelit 
(np. poprzez działanie na receptory TLR (ang. toll-like 
receptor), znajdujące się na komórkach nabłonko-
wych, co indukuje wytwarzanie cytokin o działaniu 
ochronnym (np. IL-6, KC-1) pośredniczących w rege-
neracji komórek nabłonkowych), regulacja odpowiedzi 
zapalnej w jelitach (m.in. poprzez wpływ na sekrecję 
cytokin prozapalnych (np. działanie hamujące wobec 
TNF) i regulatorowych (np. indukcja produkcji IL-10 
i TGF-B), wpływ na komórki limfoidalne (probiotyki 
prawdopodobnie działają stymulująco na limfocyty T 
regulatorowe, które wywierają hamujący wpływ na 
komórki efektorowe odpowiedzialne za powstawanie 
stanu zapalnego), produkcja bakteriocyny (cząsteczka 
chemiczna odpowiadająca za bezpośrednie działanie 
hamujące wobec konkurencyjnych drobnoustrojów), 
zmniejszenie przepuszczalności jelit czy działanie prze-
ciwdrobnoustrojowe poprzez obniżanie pH w świetle 
jelita bądź hamowanie adhezji komórek bakteryjnych 
do nabłonka jelitowego [7, 20, 32, 33, 54, 60, 74].
Warunkiem skuteczności działania probiotyku jest 
spełnienie 5 kryteriów: musi mieć udowodniony ko - 
rzystny wpływ na organizm gospodarza, nie może 
wywierać działania patogennego, zawarte w nim mikro-
organizmy muszą być zdolne do przeżycia (np. odpor-
ność na kwas żołądkowy), reprodukcji i wykazywania 
aktywności metabolicznej wewnątrz jelit, powinien 
zawierać odpowiednio wysoką ilość mikroorganiz- 
mów w jednostce objętości, a także zachowywać swoje 
działanie podczas przechowywania i stosowania [16, 
20, 45, 57, 63].
Przy wyborze odpowiedniego leczenia probiotycz-
nego należy mieć na uwadze specyfikę danej choroby, 
efektywność probiotyku w danym zaburzeniu oraz skład 
preparatu. Właściwości probiotyków zależą zarówno od 
rodzaju, gatunku, jak i szczepu danego drobnoustroju. 
Skuteczność różnych szczepów mikroorganizmów 
i ich właściwości probiotyczne mogą się znacząco róż-
nić pomimo przynależności do tego samego rodzaju 
i gatunku, zatem wybór odpowiedniego drobnoustroju 
w danej jednostce chorobowej ma istotne znaczenie dla 
skuteczności wprowadzonego leczenia [20, 38, 49].
Preparaty probiotyczne dostępne są w różnej po - 
staci: kapsułek zawierających kolonie mikroorganiz-
mów, w supernatantach, a także wchodzą w skład 
wielu powszechnie dostępnych białkowych produk-
tów spożywczych takich jak m.in. jogurty, sery, kefiry 
czy lody. Uważa się, że produkty nabiałowe stanowią 
idealny nośnik do wprowadzenia mikroorganizmów 
probiotycznych do mikrobioty jelita. Ze względu na 
pewne ograniczenia produktów nabiałowych (np. 
konieczność utrzymywania niskiej temperatury oraz 
obecność alergenów) wykorzystuje się również nośniki 
nienabiałowe takie jak warzywa czy owoce, za wykorzy-
staniem których przemawia obecność witamin, mine-
rałów i błonnika. Probiotyki dostępne na rynku mogą 
zawierać wyłącznie jeden wybrany szczep, ale mogą 
stanowić również mieszankę kilku różnych szczepów. 
Ze względu na wysoki profil bezpieczeństwa i stosun-
kowo niski koszt stosowania, probiotyki stanowią wartą 
rozważenia opcję terapeutyczną w chorobach takich jak 
np. zespół jelita drażliwego [6, 16, 34, 49, 57, 73].
W 2011 roku Choi, C.H. i wsp. opublikowali wyniki 
analizy, która dotyczyła efektów stosowania S. boular­
dii w zespole jelita drażliwego z dominującą biegunką 
(IBS-D) oraz w typie mieszanym zespołu jelita drażli-
wego (IBS-M). Badaniem objęto 67 pacjentów, którzy 
zostali losowo przydzieleni do dwóch grup. Pierwszej 
grupie przez okres 4 tygodni podawano S. boulardii, 
natomiast druga grupa otrzymywała placebo. Wyniki 
analizy wykazały, że w przypadku pacjentów otrzymu-
jących S. boulardii ogólna poprawa jakości życia była 
większa niż w przypadku placebo, ale nie doszło do 
istotnej poprawy pod względem częstości wypróżnień 
czy konsystencji stolca [15].
W roku 2013 M. Bafutto i wsp. opublikowali pracę, 
której celem było porównanie wpływu monoterapii 
mesalazyną, mesalazyny w skojarzeniu z  S. boulardii 
oraz monoterapii S. boulardii na objawy występujące 
w  przypadku zespołu jelita drażliwego z  dominującą 
biegunką (IBS-D). 53 pacjentów zostało przydzielo-
nych do 3  różnych grup. W pierwszej grupie znala-
zło się 20  pacjentów, którym podawano mesalazynę 
w  dawce 800 mg przez okres 30 dni, druga grupa 
objęła 21 osób, które otrzymywały mesalazynę w dawce 
800 mg i  S. boulardii w dawce 200 mg, a  w  trzeciej 
grupie znalazło się 12 pacjentów, którym podawano 
jedynie S. boulardii w dawce 200 mg. Wyniki badania 
wykazały, że w obrębie wszystkich grup po 30 dniach 
stosowanego leczenia doszło do istotnej poprawy pod 
względem występujących objawów. Ponadto rezultaty 
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badania pokazały, że stosowanie mesalazyny w monote-
rapii lub w skojarzeniu z S. boulardii daje lepsze wyniki 
niż w przypadku monoterapii S. boulardii [5].
Z. Abbas i wsp. w 2014 roku opublikowali wyniki 
badania, którego głównym tematem była ocena sku-
teczności probiotyku S. boulardii u pacjentów cierpią-
cych z powodu zespołu jelita drażliwego z dominującą 
biegunką (IBS-D). Badanie zostało przeprowadzone 
metodą randomizowaną z podwójnie ślepą próbą 
kontrolowaną placebo. Analizą objęto 72  pacjentów 
przydzielonych do 2 grup. Pierwsza grupa obejmowała 
37 pacjentów, którzy otrzymywali S. boulardii w dawce 
750 mg/dziennie razem z nasionami babki płesznik 
przez okres 6  tygodni. W drugiej grupie znalazło się 
35 pacjentów, którzy przez 6 tygodni otrzymywali pla-
cebo i nasiona babki płesznik. Wyniki przeprowadzo-
nej analizy wykazały, że w przypadku grupy pacjentów 
przyjmującej S. boulardii w krwi i w tkankach doszło 
do zauważalnego obniżenia poziomu cytokin prozapal-
nych (IL-8 oraz TNF-α) oraz podwyższenia poziomu 
działającej przeciwzapalnie IL-10. W  grupie pacjen-
tów otrzymującej placebo nie zauważono pod tym 
względem istotnych zmian. W przypadku obu grup 
pacjentów doszło do złagodzenia objawów jelitowych, 
jednakże poprawa jakości życia była bardziej znacząca 
w przypadku grupy otrzymującej S. boulardii [1].
W roku 2015 de Chambrun, G.P. i wsp. opubliko-
wali wyniki analizy, której głównym celem była ocena 
wpływu S. cerevisiae na objawy występujące w zespole 
jelita drażliwego. 179 pacjentów zostało losowo przy-
dzielonych do 2  grup. Pierwsza grupa otrzymywała 
S. cerevisiae w dawce 500 mg dziennie przez okres 
3  tygodni, a druga grupa otrzymywała w  tym czasie 
placebo. Wyniki badania wykazały, że w  przypadku 
grupy pacjentów otrzymującej S. cerevisiae doszło do 
bardziej istotnej poprawy pod względem złagodze-
nia objawów takich jak uczucie dyskomfortu lub bólu 
brzucha w porównaniu do grupy otrzymującej placebo. 
W przypadku innych objawów nie doszlo do zauważal-
nej poprawy [22].
W 2018 roku Kerry i wsp. opublikowali pracę, 
w której wśród wniosków podkreślili istotną rolę pro-
biotyków w praktyce klinicznej ze względu na pozy-
tywne wyniki ich stosowania w wielu chorobach i zabu-
rzeniach, wśród których wymieniono m.in. IBS, alergie 
pokarmowe oraz biegunkę wywołaną przez rotawirusy. 
Co więcej w świecie naukowym zauważono w ostatnich 
latach duży postęp i zainteresowanie w temacie wpływu 
substancji probiotycznych na zapobieganie oraz lecze-
nie otyłości, cukrzycy i chorób nowotworowych [42].
W roku 2019 Oak i wsp. opublikowali pracę prze-
glądową, której tematem były efekty stosowania pro-
biotyków u osób z nietolerancją laktozy. W publikacji 
uwzględniono 15  badań randomizowanych przepro-
wadzonych z podwójnie ślepą próbą. Ocenie podlegało 
8  wyselekcjonowanych organizmów probiotycznych 
o  udowodnionym najkorzystniejszym działaniu na 
organizm człowieka – m.in. Bifidobacterium longum, 
Bifidobacterium animalis, S. boulardii. Wyniki badania 
wykazały ogólny pozytywny wpływ stosowania probio-
tyków w nietolerancji laktozy, niemniej jednak wyniki 
różniły się w zależności od zastosowanego szczepu. Spo-
śród ocenianych mikroorganizmów B. animalis należał 
do wykazujących najwyższą skuteczność działania [55].
Również w 2019 roku Astó i  wsp. opublikowali 
meta analizę, której celem była m.in. ocena skutecz-
ności probiotyków we wrzodziejącym zapaleniu jelita 
grubego. Analizą 1491 pacjentów pochodzących 
z  18  badań kontrolowanych placebo lub aktywnym 
leczeniem. Metaanaliza wykazała, że stosowanie probio-
tyków we wrzodziejącym zapaleniu jelita grubego ma 
działanie korzystne w indukowaniu remisji, niemniej 
jednak wyniki pozostają w zależności od zastosowanej 
do oceny skali – najkorzystniejsze wyniki zaobserwo-
wano w przypadku skal UCDAI (ang. Ulcerative Colitis 
Disease Activity Index) oraz DAI (ang. Disease Activity 
Index). Co więcej, skład zastosowanych probiotyków 
odgrywał zauważalną rolę w procesie terapeutycznym 
–  produkty zawierające Bifidobacterium wykazywały 
najkorzystniejsze dla pacjenta działanie [4].
Na przestrzeni lat kolejne badania zdają się potwier-
dzać korzystny wpływ wynikający ze stosowania pro-
biotyków. Wśród potencjalnych korzyści najczęściej 
wymienia się: poprawa w zakresie stanu zdrowia prze-
wodu pokarmowego, zmniejszenie prawdopodobień-
stwa rozwoju choroby nowotworowej czy obniżenie 
stężenia cholesterolu (m.in. Lactobacillus, Bifidobac­
terium). Różnokierunkowość działania probiotyków 
zależy od ich składu i  zawartości różnych szczepów 
działających poprzez różnorakie mechanizmy. Skutecz-
ność probiotyków w zakresie działania przeciwbiegun-
kowego, w zapobieganiu biegunki poantybiotykowej 
oraz poprawy trawienia pokarmów bogatych w laktozę 
u osób z nietolerancją laktozy udokumentowana jest 
wieloma badaniami co być może stanowi jeden z waż-
nych powodów wysokiej popularności probiotyków. 
Mimo to wciąż wiele z  opisywanych potencjalnych 
korzystnych efektów stosowania probiotyków wymaga 
dodatkowych badań mogących potwierdzić lub wyklu-
czyć ich pozytywny wpływ na funkcjonowanie orga-
nizmu człowieka [32, 33, 40].
8. Podsumowanie
Zespół jelita drażliwego z racji częstego występo-
wania określanego na około 10% populacji oraz braku 
ustalonego schematu leczenia, gwarantującego powrót 
chorego do zdrowia stanowi istotny problem dla lekarzy. 
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psychiatryczne u chorych na IBS. Podawanie probio-
tyków, mimo iż nie powoduje całkowitego wyleczenia, 
łagodzi objawy oraz poprawia komfort życia. Wysoką 
skutecznością charakteryzują się preparaty Sacharomy­
ces boulardii, co potwierdza wiele badań oraz meta ana-
liz. Terapia tym drożdżakiem, po dokładnym poznaniu 
jego działania molekularnego oraz immunologicznego 
na zmienione chorobowo jelita może w przyszłości oka-
zać się bardzo skutecznym sposobem leczenia zespołu 
jelita drażliwego, przynosząc jeszcze lepsze rezultaty. 
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